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OBJETIVO DOCENTE Y REVISIÓN
• Describir las diferentes

manifestaciones radiológicas de
patologías neurológicas que
puedan sugerir patología a nivel
cardiotorácico concomitante.

• Revisar distintas patologías que
presenten manifestaciones
neurológicas y cardiotorácicas de
diferentes etiologías, así como
alteraciones del sistema nervioso
secundarias a alteraciones
torácicas.

PATOLOGÍA VASCULAR
● Encefalopatía hipóxico-

isquémica

● Trombofilias

● Embolia paradójica

● Síndrome de Takotsubo

PATOLOGÍA INFECCIOSA
● Tuberculoma

● Aspergiloma

● Síndrome de Austrian

● Síndrome de Rendu Osler 

Weber

● Endocarditis válvula 

bicúspide

● Aneurismas micóticos
PATOLOGÍA NEOPLÁSICA

● Metástasis

PATOLOGÍA INFLAMATORIA
● Neurosarcoidosis

● Arteritis de células gigantes

PATOLOGÍA CONGÉNITA
● Esclerosis tuberosa



ENCEFALOPATÍA HIPÓXICO-ISQUÉMICA

La encefalopatía hipóxico-isquémica en adultos incluye el compromiso

del aporte de oxígeno y/o flujo sanguíneo cerebral, como la parada

cardiorrespiratoria, shock, ahogamiento e intoxicaciones. La lesión

suele ser difusa y afectar áreas más sensibles como lo son los ganglios
basales, el hipocampo y territorios frontera.

Las manifestaciones clínicas varían según la 

severidad y duración del evento.  Incluyen 

desde alteración del nivel de conciencia hasta 

coma.  Posteriormente, pueden aparecer 

déficits neurológicos focales, convulsiones o 

alteraciones cognitivas

MANIFESTACIONES
En la TC se puede observar disminución de la atenuación de la sustancia gris con pérdida de la diferenciación

corticosubcortical, así como baja atención en los ganglios de la base o inversión de la atenuación sustancia gris y sustancia

blanca.

En la RM el hallazgo más importante es la hiperintensidad en DWI en la corteza, ganglios basales y cerebelo causada por

edema citotóxico que puede detectarse en las primeras 24 horas después del evento. Las imágenes potenciadas en T2 en

el periodo más agudo pueden llegar a ser normales con posterior alteración de la señal en la fase temprana subaguda (24

horas – 2 semanas)

PATOLOGÍA VASCULAR



Paciente de 10 años que presenta ahogamiento y parada cardiorrespiratoria durante 30 minutos. TC de tórax (A) en el que se observan

opacidades en vidrio deslustrado algunas de ellas con tendencia a la consolidación de predominio en lóbulos inferiores que en el contexto

son compatibles con broncoaspiración.

RM de cráneo del paciente anterior. Imágenes potenciadas en difusión (B y D) y ADC (C y E). Se observan en ambos ganglios de la base y
corteza hipocampal bilateral aumento de la intensidad de señal en difusión y (flechas rojas) caída de señal en ADC (flechas amarillas)

compatible con encefalopatía hipóxico-isquémica con patrón central

ENCEFALOPATÍA HIPÓXICO-ISQUÉMICA
PATOLOGÍA VASCULAR

A B C D E



Paciente de 75 años que presenta una parada cardiorrespiratoria de 20 minutos.

AngioTC de tórax (A) que muestra tromboembolismo pulmonar bilateral (flechas rojas) con consolidaciones en el LII

compatibles con infarto pulmonar (estrella amarilla). RM de cráneo del paciente anterior. Imágenes potenciadas en

difusión(B) y ADC (C) identificando restricción de la difusión en las regiones temporooccipitales bilaterales que se extiende

a sustancia blanca y esplenio del cuerpo calloso compatibles con encefalopatía hipoxico isquémica (B y C).

ENCEFALOPATÍA HIPÓXICO-ISQUÉMICA

PATOLOGÍA VASCULAR

A B C



Las causas de la presentación sincrónica de tromboembolismo pulmonar y de ictus incluyen principalmente la

embolia paradójica. Otras causas menos frecuentes son los estados de hipercoagulabilidad (síndrome

antifosfolípido, cáncer, o trombofilias hereditarias).

El síndrome antifosfolípido (SAF) es una enfermedad autoinmune que presenta anticuerpos antifosfolípidos
(anticardiolipina, anti-β2-glicoproteína I y anticoagulante lúpico) y que se caracteriza clínicamente por la

trombosis arterial, venosa o de pequeños vasos, así como complicaciones obstétricas.

Las principales manifestaciones clínicas incluyen trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar,

que son las formas más frecuentes de afectación venosa, y el ictus isquémico, que es la complicación arterial

más común, especialmente en adultos jóvenes.

TROMBOFILIA - TROMBOEMBOLISMO PULMONAR ASOCIADO A ICTUS

PATOLOGÍA VASCULAR



En el estudio de troncos supraaórticos del TC multifásico (E y F) se

incluye parte de la circulación arterial pulmonar, visualizando

tromboembolismo pulmonar acabalgado en la bifurcación del cono de
la pulmonar con consolidaciones pulmonares bilaterales, que en este

contexto sugiere infarto pulmonar.

En la analítica se detecta anticoagulante lúpico positivo, posiblemente

cursó con un síndrome antifosfolípido catastrófico. El paciente fallece al

poco tiempo después del estudio.

Paciente de 45 años con clínica de

ictus. TC de cráneo (A y B) y

multifásico (C y D) en donde se

identificando una extensa área de

isquemia en el territorio de la ACM

derecha y parasagital frontal izquierda.

En el estudio de angio-TC se observa

oclusión de la arteria carótida interna
derecha y arteria cerebral media
izquierda.

TROMBOFILIA - TROMBOEMBOLISMO PULMONAR ASOCIADO A ICTUS

PATOLOGÍA VASCULAR

A B C D

E F



EMBOLIA PARADÓJICA

PATOLOGÍA VASCULAR

MANIFESTACIONES
El diagnóstico se realiza principalmente mediante ecocardiografía, que permite visualizar el paso de burbujas

entre aurículas. En el contexto de presentación simultanea de tromboembolismo pulmonar e ictus, la

identificación radiológica precoz del FOP orienta el manejo y la prevención secundaria, incluyendo la

consideración de cierre percutáneo.

El foramen oval permeable (FOP) es una comunicación interauricular presente en aproximadamente el 25% de

los adultos, que puede permitir el paso de trombos venosos a la circulación arterial sistémica mediante un

fenómeno de embolia paradójica, especialmente relevante en el contexto de tromboembolismo pulmonar e

ictus simultaneo.

Su relación con la patología neurológica radica en que el FOP es un mecanismo frecuente de ictus en adultos

jóvenes, y su presencia aumenta significativamente el riesgo de ictus en pacientes con tromboembolismo

pulmonar, al facilitar el paso de émbolos desde el sistema venoso al cerebral.



Ecocardiograma tranesofagico (E y F). En el que se observa

foramen oval permeable de 6 mm x 4 mm (flecha amarilla)

con comunicación de izquierda a derecha en el Doppler

color (flecha verde), y Test de burbujas con suero salino
agitado positivo (flecha roja).

A B

Paciente de 55 años con

coxoartrosis derecha limitante.

Radiografía de cadera (A) y

prótesis total de cadera (B) con

anticoagulación profiláctica
posterior a la cirugía.

Dos semanas después de

la cirugía el paciente

debuta con clínica de
ictus. TC multifásico (C) y

postprocesado ColorViz

(D) Que evidencia

oclusión de la ACI
terminal izquierda.

TROMBOFILIA - EMBOLIA PARADÓJICA

PATOLOGÍA VASCULAR

DC

E F

G

Doppler de miembros inferiores.

Se visualiza trombosis venosa
profunda del miembro inferior
derecho (G) a pesar de la

anticoagulación profiláctica.

Se realiza estudio para trombofilia y se detecta mutación
positiva para el factor V de Leyden.



El síndrome de Takotsubo es una miocardiopatía

aguda y transitoria precipitada por estrés físico

severo, caracterizada por disfunción sistólica

ventricular izquierda reversible en ausencia de

enfermedad coronaria obstructiva.

En el contexto de hemorragia subaracnoidea (HSA)

La fisiopatología se fundamenta en una

hiperactivación simpática y una descarga masiva de

catecolaminas, con disfunción del eje cerebro-

corazón.

SÍNDROME DE TAKOTSUBO

PATOLOGÍA VASCULAR

Criterios diagnósticos - (interTAK)

● Disfunción transitoria de la contractibilidad del VI

● Desencadenante con un estresor emocional, físico 

o neurológico (ej. hemorragia subaracnoidea).

● Nuevas alteraciones en el ECG.

● Biomarcadores.

● Enfermedad coronaria significativa no lo descarta.

● Excluir miocarditis.



SÍNDROME DE TAKOTSUBO

PATOLOGÍA VASCULAR

Paciente de 68 años con pérdida súbita del conocimiento. Presenta alteraciones

electrocardiográficas y ecocardiograma con evidencia de trastornos de contractilidad, por

la sospecha de IAM el paciente es llevado a cateterismo. El estudio resulta negativo para
enfermedad coronaria y se visualiza en la ventriculografía hipoquinesia de los segmentos
apicales con morfología típica de “trampa para pulpo”, compatibles con síndrome de
Takobsubo. Por sospecha de origen central se realiza TC de cráneo (A y B) en el que se

observa un hematoma intraparenquimatoso en el vermis cerebeloso que se abre al III y IV

ventrículo, visualizando en estudio de angioTC (C) un aneurisma que parece proceder de la

PICA derecha.

C D

EBA



Hasta un 50% de las lesiones cerebrales en la población adulta corresponden a

metástasis y su diagnóstico se realiza a través de la historia clínica, neuroimágenes y en

algunos casos la necesidad de muestra histopatológica.

Las neoplasias torácicas que con más frecuencia presentan metástasis cerebrales son el

cáncer de pulmón, seguido por el cáncer de mama, los tumores cardíacos suelen ser

excepcionales. Dentro de los tumores pulmonares, el de célula pequeña y el

adenocarcinoma suelen tener mayor tendencia a diseminación cerebral.

MANIFESTACIONES
Debido a la alta prevalencia y diseminación cerebral del cáncer de pulmón, las metástasis deben considerarse dentro del

diagnóstico diferencial.

Su comportamiento RM suele ser hipointenso en T1, hiperintensa en T2, +/restricción de la difusión y captación de

contraste en anillo.

La prueba de elección para

los pacientes con sospecha
de metástasis cerebral es la

Resonancia Magnética.

METÁSTASIS

PATOLOGÍA NEOPLÁSICA



Paciente de 60 años con sospecha de infección respiratoria y disminución del estado de conciencia.

TC de cráneo (A) y de tórax (B, C y D) con contraste intravenoso. En la imagen A se evidencia una

lesión intraaxial parasagital frontal izquierda con realce en anillo y edema asociado. En las

imágenes B en ventana mediastínica se objetiva una de masa en el LSI adyacente al arco aórtico de

3 cm heterogénea. En las imágenes C y D en la ventana de pulmón se observan micronódulos
peribroncovasculares cercanos a la lesión descrita en B. Ante estos hallazgos la primera sospecha
diagnóstica es la de neoplasia primaria de pulmón con metástasis, sin embargo no se puede
descartar absceso.

RM de cráneo del paciente anterior. Potenciado en T2 coronal (E), DWI (F), ADC (G) y T1

postcontraste (H). Se confirma lesión intraaxial parasagital pericentral izquierda con edema

vasogénico y realce en anillo y marcada restricción de la difusión.

A pesar del contexto clínico del paciente no se puede diferenciar mediante RM la posibilidad entre

metástasis o absceso. Se realiza resección de la lesión con diagnóstico anatomopatológico de
metástasis única.

METÁSTASIS

PATOLOGÍA NEOPLÁSICA

A B C D

E H

F G



Los tuberculomas son lesiones granulomatosas intracraneales causadas por Mycobacterium tuberculosis, que pueden

simular tumores cerebrales en la neuroimagen y suelen presentarse con síntomas neurológicos focales, crisis epilépticas o

signos de hipertensión intracraneal, dependiendo de su localización y tamaño.

La radiología torácica es importante en su detección porque la identificación de hallazgos sugestivos de tuberculosis

pulmonar o miliar en la radiografía o TC de tórax puede orientar el diagnóstico etiológico de una lesión cerebral compatible

con tuberculoma, especialmente en pacientes sin síntomas respiratorios evidentes, facilitando así el diagnóstico diferencial

frente a otras lesiones intracraneales.

MANIFESTACIONES
Los hallazgos radiológicos que nos pueden orientar a sospechar los tuberculomas de otras lesiones intracraneales suelen

presentarse como lesiones nodulares o en anillo, con realce periférico tras contraste.

Los tuberculomas no caseosos muestran hipointensidad en T1 e hiperintensidad en T2, con realce homogéneo

Los tuberculomas caseosos son hipointensos en T1 y T2 (T2 black), con realce en anillo.

TUBERCULOMA

PATOLOGÍA INFECCIOSA



Paciente de 80 años acude por pérdida de conciencia. TC de cráneo postcontraste (A) donde se observa una lesión intraaxial de 5 mm

en el centro semioval derecho. RM de cráneo potenciado en T2 (B) T1 postcontraste (C) en donde se confirma la lesión en el centro

semioval derecho hiperintensa en T2 con un pequeño centro hipointenso lo que sugiere componente caseificante y edema asociado

con realce postcontraste.

TC de tórax con proyección de máxima intensidad (MIP) (D) en donde se aprecian micronódulos de distribución perilinfática, asi como

patrón de árbol en brote en relación con tuberculosis miliar. Se confirman los hallazgos con IGRA positivo y GeneXpert.

En este contexto los hallazgos en la RM son compatibles con tuberculomas caseificantes.

TUBERCULOMA

PATOLOGÍA INFECCIOSA

A B C D



TUBERCULOMA

PATOLOGÍA INFECCIOSA

RM de cráneo que se realiza por cambios

comportamentales, identificando en la

región frontal basal derecha una lesión

intraaxial de 1 cm levemente hipointensa en
FLAIR, T2 y T1 (CE) con realce periférico (F)

sin restricción de la difusión.

En el contexto clínico del paciente, esta

lesión es compatible con un tuberculoma
caseificante.

Paciente de 44 años con síndrome constitucional y

sospecha de linfoma vs TB. TC de tórax (A) en el que se

observan múltiples nódulos bilaterales en ambos campos
pulmonares. También se observa derrame pleural con
realce nodular y líquido en cisuras. El cultivo del líquido

pleural fue positivo para TB.A B

FEDC



Un aspergiloma es una masa fúngica intracavitaria, generalmente formada por Aspergillus spp., que se

desarrolla en cavidades pulmonares preexistentes, como las originadas por tuberculosis o enfermedades

pulmonares crónicas.

Su relación con la patología neurológica radica en el riesgo de hemoptisis severa y, en casos raros, en la

posibilidad de diseminación hematógena hacia el sistema nervioso central, especialmente en pacientes
inmunocomprometidos, lo que puede causar abscesos cerebrales o infartos fúngicos.

MANIFESTACIONES
Los hallazgos en RM que ayudan a sospechar una infección por aspergillosis incluyen lesiones múltiples o

solitarias con realce en anillo tras la administración de contraste, localizadas preferentemente en la unión

cortico-subcortical y con predilección por el lóbulo frontal, suelen mostrar restricción de la difusión.

ASPERGILOMA

PATOLOGÍA INFECCIOSA



Paciente de 73 años con antecedente de cirrosis descompensada y clínica de ictus hemisférico izquierdo. TC de cráneo con contraste (A) que

muestra una una lesión nodular de 10 mm en el tálamo derecho. RM de cráneo FLAIR (B), T1 (C), y T1 postcontraste (D) que confirma lesión

hipointensa de 10 mm en FLAIR con centro hiperintenso, sin claro realce tras la administración de contraste. No presentaba restricción a la

difusión (imagen no incluida).

TC de tórax (E) identificando en el LII una masa y un nódulo pulmonar, la masa mide 3,2 cm y muestra cavitaciones en su interior. El paciente

tuvo galactomanano en plasma y PCR de Aspergillus en sangre positivo, con aislamiento de Aspergillus fumigatus en el cultivo de líquido pleural.

En conjunto estos hallazgos son compatibles con aspergilosis pulmonar invasiva con afectación del SNC.

ASPERGILOMA

PATOLOGÍA INFECCIOSA

A B C D E



Paciente de 53 años con inmunosupresión severa por hepatopatía autoinmune corticorresistente

que presenta clínica de ictus hemisférica derecha. TC de cráneo sin contraste (A) que evidencia

una lesión hipodensa en la sustancia blanca frontal derecha (flecha roja). RM de cráneo que

muestra múltiples lesiones hemisféricas izquierdas hiperintensas en T2 con edema vasogénico

asociado (B), con caída de señal en susceptibilidad (C), muestran restricción de la difusión (D y E)

y escaso realce postcontraste (F).

TC de tórax en el que se observan consolidaciones parchada bilaterales, la más extensa en el LID

(G). Los resultados de las muestras del líquido pericárdico y pleural resultaron positivos para

Aspergillus nidulans. El paciente presenta inestabilidad hemodinámica con acidosis e

hiperlactatemia con evolución tórpida y fallece.

ASPERGILOMA

PATOLOGÍA INFECCIOSA

E

G

B C FDA



El síndrome de Austrian es la triada clínica de endocarditis, meningitis y neumonía con aislamiento de Streptococcus

pneumoniae. Es una entidad grave y con alta mortalidad, que afecta principalmente a adultos de mediana edad,

especialmente varones y personas con factores de riesgo como alcoholismo o inmunosupresión.

Su relevancia clínica radica en la rápida progresión a sepsis, shock y fallo multiorgánico, requiriendo manejo intensivo

y frecuentemente cirugía valvular.

SÍNDROME DE AUSTRIAN Y ABSCESOS CEREBRALES

PATOLOGÍA INFECCIOSA

El diagnóstico precoz es fundamental, ya que el tratamiento incluye antibióticos de amplio espectro por tiempo

prolongado y, en muchos casos, intervención quirúrgica, lo que mejora el pronóstico si se realiza

oportunamente. La sospecha debe ser alta en pacientes con neumonía o meningitis neumocócica que

desarrollan nuevos soplos cardíacos.



Paciente de 45 años con antecedente de consumo de sustancias psicoactivas y sensación distérmica con neumonía, endocarditis y

tromboflebitis del miembro superior. TC de cráneo en donde se observa un área hipodensa en el centro semioval izquierdo. RM de cráneo

potenciado en FLAIR, DWI, ADC y T1 postcontraste en donde se confirma una lesión hiperintensa en T2 con edema vasogénico asociado (B)

realce postcontraste (C) y restricción de la difusión central (D y E). En la secuencia de espectroscopia se observa un pico de lípidos/lactato

(G). En la corteza prefrontal lateral derecha existe otra lesión de similares características, pero sin edema asociado y que presenta realce
leptomeníngeo (F, flecha roja), estos hallazgos sugieren la posibilidad de abscesos parenquimatosos y probable meningitis.

Ecocardiograma que muestra engrosamiento generalizado del velo posterior de la válvula mitral (H) en relación con endocarditis.

Radiografía de tórax (I) que muestra una opacidad en el campo medio del pulmón izquierdo.

SÍNDROME DE AUSTRIAN Y ABSCESOS CEREBRALES

PATOLOGÍA INFECCIOSA

ED

A B C

F

G
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Paciente de 47 años ingresado en UCI

por endocarditis sobre válvula aórtica
(A) con masa adherida al velo
coronario derecho compatible con

vegetación (flecha roja) y neumonía en

radiografía de tórax (B) con

consolidaciones bilaterales ambas por

neumococo. El paciente presenta

ventanas de sedación en las que

desconecta con el medio. RM de

cráneo FLAIR axial y coronal (C y D) en

donde se observan lesiones
isquémicas superficiales hiperintensas

en T2 y difusión, algunas con

restricción en difusión (E y F). También

se observan realces realces
superficiales y otros leptomeníngeos
sugestivos de meningoencefalitis.

SÍNDROME DE AUSTRIAN

PATOLOGÍA INFECCIOSA

A B

F G H

DC



El síndrome de Rendu-Osler-Weber (también conocido como telangiectasia hemorrágica hereditaria) es una enfermedad

autosómica dominante caracterizada por la presencia de telangiectasias mucocutáneas, epistaxis recurrente y

malformaciones arteriovenosas (MAV) en múltiples órganos, incluyendo pulmón, hígado, cerebro y tracto digestivo.

La relación con la patología neurológica se debe principalmente a la presencia de malformaciones arteriovenosas cerebrales

y pulmonares, que pueden provocar complicaciones como abscesos cerebrales, ictus por embolia paradójica y hemorragias

intracraneales. Las MAV pulmonares permiten el paso de émbolos sépticos o trombóticos al sistema arterial cerebral,
aumentando el riesgo de abscesos y eventos neurológicos graves.

Otras manifestaciones clínicas incluyen anemia ferropénica secundaria a sangrado crónico, hemorragias digestivas,

insuficiencia cardíaca por shunt arteriovenoso hepático, hemoptisis, hemotórax y complicaciones renales.

El diagnóstico suele basarse en criterios clínicos y antecedentes familiares, y la detección de lesiones puede requerir

estudios de imagen específicos según la localización.

SÍNDROME DE RENDU OSLER WEBER Y ABSCESO

PATOLOGÍA INFECCIOSA



SÍNDROME DE RENDU OSLER WEBER Y ABSCESO

PATOLOGÍA INFECCIOSA

Paciente de 67 años con Síndrome de Rendu Osler Weber. TC de tórax (A y B) en donde se

observan lesiones pseudonodulares en la língula en relación con malformaciones
vasculares conocidas (flechas rojas). El paciente presenta alteración del lenguaje y pérdida

de fuerza en extremidades derechas. RM de cráneo en donde se observan varias lesiones
intraaxiales, la mayor parietooccipital izquierda discretamente hipointensa en T2 (C y D) con

realce postcontraste y restricción de la difusión (F y G).

En la secuencia de espectroscopia (H) se detecta presencia de múltiples aminoácidos.

Succinato, alanina y lactato, así como ausencia de picos de N-acetil aspartato, creatina y

colina. En conjunto a las malformaciones vasculares pulmonares conocidas, estos hallazgos

son sugestivos de abscesos cerebrales por embolismos paradójicos.

C D E GF

A B

H



ENDOCARDITIS VÁLVULA BICÚSPIDE CON INFARTOS EMBÓLICOS

PATOLOGÍA INFECCIOSA

Paciente de 30 años con válvula aórtica bicúspide con

endocarditis. TC de arterias coronarias (A y B) en donde

se observa un marcado engrosamiento de los velos
aórticos (flechas rojas). Ecocardiograma que confirma el

engrosamiento de las valvas aórticas (C y D).

RM de cráneo en donde se observan focos hiperintensos

dispersos en FLAIR (E) que presentan restricción de la

difusión (F y G) en relación con infartos embólicos.

BA C D

E F G



La relación con la endocarditis infecciosa es directa: la endocarditis puede producir embolización séptica de

vegetaciones hacia la circulación arterial, lo que lleva a la colonización y destrucción de la pared vascular,

favoreciendo la formación de aneurismas micóticos. Estos aneurismas ocurren con mayor frecuencia en las

arterias cerebrales (especialmente en la arteria cerebral media), pero también pueden presentarse en arterias

viscerales y periféricas.

Los aneurismas micóticos son una complicación poco común pero grave de la endocarditis infecciosa, con riesgo

de ruptura y hemorragia, y requieren un alto grado de sospecha clínica.

ANEURISMAS MICÓTICOS POR ENDOCARDITIS

PATOLOGÍA INFECCIOSA

Los aneurismas micóticos son aneurismas arteriales causados por una infección de la pared vascular,
generalmente secundaria a la diseminación de microorganismos por vía hematógena. El término “micótico” no

implica necesariamente una etiología fúngica, siendo la mayoría de origen bacteriano, los principales

agentes Staphylococcus aureus y estreptococos del grupo viridans.



ANEURISMAS MICÓTICOS POR ENDOCARDITIS

PATOLOGÍA INFECCIOSA

Paciente de 31 años con bajo nivel de conciencia. TC de cráneo (A) que muestra gran hematoma
intraparenquimatoso frontoparietotemporal izquierdo con efecto de masa y halo de edema. TC

multifásico (B y C) se observan dos aneurismas (flechas rojas) en la rama proximal de M2 izquierda y

otro en M2 distal / M3 adyacente al hematoma con extravasación de contraste.

Ante el antecedente de endocarditis, edad del paciente y localización atípica de los aneurismas los

hallazgos posiblemente sean de aneurismas micóticos. Ecocardiograma transesofágico que demuestra

vegetaciones en la válvula mitral (D y E). En la angiografía se observan los aneurismas micóticos (F)

(flechas naranjas).
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La sarcoidosis es una enfermedad inflamatoria sistémica de causa desconocida, caracterizada por la formación

de granulomas no caseificantes, que afecta principalmente pulmones, ganglios linfáticos, piel y ojos, aunque

puede comprometer cualquier órgano.

Los criterios diagnósticos consensuados por el

Neurosarcoidosis Consortium Consensus Group

establecen tres categorías:

Posible: se apoya en hallazgos clínicos y

radiológicos sugestivos, sin confirmación

histológica.

Probable: se basa en la presencia de granulomas

en tejido extraneural junto con manifestaciones

neurológicas compatibles y exclusión de otras

etiologías.

Definitiva: requiere evidencia histopatológica de

granulomas no caseificantes en tejido neural, tras

excluir otras causas.

NEUROSARCOIDOSIS

PATOLOGÍA INFLAMATORIA

La neurosarcoidosis es una manifestación granulomatosa de

la sarcoidosis que afecta el sistema nervioso central y

periférico, y representa entre el 5-10% de los casos de

sarcoidosis.

Los hallazgos más frecuentes en imagen incluyen lesiones de
sustancia blanca sin realce, realce lepto y paquimeníngeo así

como granulomas parenquimatosos. También se suele

observar hidrocefalia y compromiso ependimario.



NEUROSARCOIDOSIS

PATOLOGÍA INFLAMATORIA

FEBRERO 2013 MAYO 2013 JULIO 2015 DICIEMBRE 2016

Paciente de 70 años con somnolencia y alteraciones de memoria. RM de cráneo FLAIR y T1

postcontraste que muestran evolución temporal de las lesiones (A a D). En las imágenes A se observa

extensa área de alteración de la señal periventricular adyacente al VL izquierdo que asocia realce
periventricular lineal, ante estos hallazgos inespecíficos y pruebas complementarias no concluyentes.

Se realiza biopsia cerebral con resultado de proceso inflamatorio granulomatoso.

Por sospecha de TB se realiza TC de tórax (E) con adenopatías mediastínicas algunas de ellas con
calcificaciones lo que sugiere proceso granulomatoso previo. La TB se descarta por baciloscopia

seriada, cultivo e IGRA negativos. Por lo que ante sospecha ante la sospecha de neurosarcoidosis se

inicia terapia inmunosupresora con mejoría radiológica con disminución del tamaño ventricular y

resolución tanto del realce subependimario izquierdo, así como de la alteración de señal

periventricular.
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El papel de la radiología en el diagnóstico y manejo de la arteritis de células gigantes es fundamental y ha

evolucionado hacia el uso de técnicas no invasivas como primera línea.

Para evaluar el compromiso de grandes vasos (aorta y ramas proximales), la TC permite detectar

engrosamiento mural, estenosis, aneurismas y complicaciones estructurales.

El PET TC es útil para detectar áreas de inflamación, aunque su sensibilidad y especificidad son menores en

vasculitis tratada.

ARTERITIS DE CÉLULAS GIGANTES

PATOLOGÍA INFLAMATORIA

La arteritis de células gigantes es una vasculitis inflamatoria que afecta principalmente arterias de mediano y 

gran calibre, con predilección por las ramas craneales de la arteria carótida externa (como la arteria temporal) 

y la aorta. 

Es la vasculitis primaria más frecuente en adultos mayores de 50 años, con mayor incidencia en mujeres y una 

prevalencia global estimada de 51 casos por cada 100,000 personas mayores de 50 años.



ARTERITIS DE CÉLULAS GIGANTES

PATOLOGÍA INFLAMATORIA

Paciente de 60 años con síndrome hemisférico

izquierdo. AngioTC (A y B) muestra oclusión del
segmento M1 de la ACM izquierda. En los cortes

incluidos de la aorta en el angioTC se observa

engrosamiento concéntrico de la pared de la aorta

valorable por lo que se completa con TC de aorta

identificando engrosamiento difuso de toda la
aorta torácica, abdominal y eje aorto iliaco (flecha

amarilla), asociado a un gran derrame pericárdico
(flecha azul).

Ante la sospecha de posible vasculitis se realiza PET

TC (F) que muestra actividad metabólica en la pared
del vaso (flecha verde) en relación con aortitis. Dada

la afectación de gran vaso, ictus, captación en PET

TC y analítica el paciente cursa probablemente con

arteritis de la temporal, por lo que se inicia terapia

inmunosupresora.

En PET TC de control (G) ya no se identifica la

captación de radiofármaco en la pared del vaso.
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ESCLEROSIS TUBEROSA

PATOLOGÍA CONGÉNITA

La esclerosis tuberosa es un trastorno genético autosómico dominante caracterizado por la formación de

hamartomas benignos en múltiples órganos, principalmente el sistema nervioso central, piel, riñones,

corazón y pulmones.

Las mutaciones en los genes TSC1 o TSC2 provocan una disfunción en la vía mTOR, lo que resulta en

proliferación celular anormal y lesiones multisistémicas.

Los hallazgos típicos en la RM craneal en la esclerosis tuberosa son los tubers corticales, líneas de migración
radial de sustancia blanca, hamartomas subependimarios y astrocitomas de células gigantes subependimarios

(SEGA).

A nivel torácico el hallazgo más relevante es la presencia de linfangioleiomiomatosis, que se identifica por la

presencia de quistes pulmonares bialterales y difusos, puede llevar a neumotórax.



ESCLEROSIS TUBEROSA

PATOLOGÍA CONGÉNITA

Paciente de 50 años con diagnóstico de esclerosis
tuberosa. RM de cráneo en la que se observan

lesiones hiperintensas en FLAIR en la sustancia blanca

subcortical en la región occipital (A, flecha amarilla) y

frontal (B, flecha roja) del lado izquierdo en relación

con tubers. Adyacente al ventrículo lateral derecho se

identifica una línea hiperintensa que se extiende hacia

la corteza compatible con línea de migración radial
(flecha verde). Se observan también nódulos

subependimarios bilaterales hipointensos en la

secuencia de susceptibilidad magnética (D) e

hiperdensos en la TC, en relación con hamartomas
calcificados (flechas azules)

A B

C
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TC de tórax (F) en la que se observan múltiples

quistes aéreos en el parénquima pulmonar de forma

bilateral en relación con linfangioleiomiomatosis.

D E F



CONCLUSIONES

Las manifestaciones radiológicas de patologías
neurológicas con afectación cardiotorácica
concomitante revelan la existencia de múltiples
ejes bidireccionales de comunicación entre estos
dos sistemas. Su comprensión ayuda a un
diagnóstico precoz que mejora el desenlace clínico
de los pacientes.

Múltiples patologías se manifiestan inicialmente
con síntomas neurológicos, sin embargo, su
desencadenante se encuentra a nivel torácico,
teniendo en cuenta posibles alteraciones
morfológicas, en la coagulación o en el estado
inmunitario del paciente.

PARA RECORDAR…
• Ante un paciente joven que cursa con ictus siempre

considerar la posibilidad de foramen oval permeable.
• Ante la presencia de lesiones intraaxiales con realce

en anillo siempre revisar la radiografía de tórax por
posible origen de las lesiones.

• Pacientes con factores de riesgo (alcoholismo) que
tengan endocarditis y neumonía por neumococo
siempre considerar la posibilidad de afectación del
SNC (meningitis), configurando así el Síndrome de
Austrian.

• Ante un síndrome de Takotsubo, recordar siempre
que la hemorragia subaracnoidea es uno de sus
desencadenantes.

• Pacientes con lesiones radiales corticosubcorticales y
ante la sospecha de ET, estudiar el tórax por la
posibilidad de linfangioleiomiomatosis.
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